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Nefropatia cukrzycowa
czy cukrzycowa choroba nerek?
STRESZCZENIE
Powszechnie zaakceptowana przez nefrologów de-
finicja i kryteria rozpoznawania przewlekłej choroby
nerek oraz stadiów progresji choroby stworzyły
podstawę zastosowania ich również w odniesieniu
do uszkodzenia nerek spowodowanego przez cu-
krzycę. Konsekwencją było wprowadzenie pojęcia
cukrzycowej choroby nerek zamiast mniej szcze-
gółowego rozpoznania: nefropatii cukrzycowej.
W pracy sprecyzowano kryteria rozpoznania cu-
krzycowej choroby nerek i podstawy jej różnicowa-
nia z innymi (niecukrzycowymi) chorobami nerek
współistniejącymi u chorych na cukrzycę.
Forum Nefrologiczne 2008, tom 1, nr 2, 53–56
Słowa kluczowe: przewlekła choroba nerek,
cukrzycowa choroba nerek, kryteria rozpoznania,
różnicowanie, nefropatia cukrzycowa
Jedną z cennych inicjatyw podjętych
przez Narodową Fundację Nerkową (NKF,
National Kidney Foundation) w Stanach Zjed-
noczonych i działające w niej grupy robocze
K/DOQI (Kidney Disease Outcomes Quality
Initiative) było ustalenie wytycznych praktyki
klinicznej dla przewlekłych chorób nerek: ich
oceny, klasyfikacji i stratyfikacji [1]. Wytycz-
ne te zostały upowszechnione w Polsce przez
wydanie specjalne „Medycyny Praktycznej”
[2] i zaakceptowane przez środowisko nefro-
logiczne. Zaletą podjętej przez NKF inicjaty-
wy było między innymi sprecyzowanie defini-
cji przewlekłej choroby nerek (PChN) na pod-
stawie dwóch podstawowych kryteriów:
1. Uszkodzenie nerek utrzymujące się ≥ 3
miesiące, definiowane jako obecność  stru-
kturalnych lub czynnościowych nieprawi-
dłowości nerek, z prawidłową lub zmniej-
szoną filtracją kłębuszkową (GFR, glome-
rular filtration rate), co objawia się:
— nieprawidłowościami morfologicznymi
lub
— markerami uszkodzenia nerek, w tym niepra-
widłowymi wynikami badań obrazowych.
2. GFR < 60 ml/min/1,73 m2 przez ≥ 3 mie-
siące z uszkodzeniem nerek lub bez uszko-
dzenia nerek.
W wytycznych podkreślono, że białko-
mocz jest wczesnym i czułym markerem
uszkodzenia nerek. Określenie białkomocz,
obejmujące albuminurię (odnosząc się wy-
łącznie do zwiększonego wydalania albumin
w moczu), zwiększone wydalanie innych bia-
łek oraz zwiększone całkowite wydalanie
białka w moczu, wymaga uściślenia. Jako pra-
widłową albuminurię uznano arbitralnie wy-
dalanie 24-godzinne < 30 mg/d., jako mikro-
albuminurię — od 30 do 300 mg/d. (mimo
powszechnej krytyki tego pojęcia jako nie-
właściwego), a jako (makro)albuminurię wy-
dalanie > 300 mg/d. Ze względu na po-
wszechnie znane trudności z uzyskaniem wia-
rygodnej dobowej zbiórki moczu zaleca się
powszechne stosowanie oceny nasilenia albu-
minurii jako stosunku stężenia (zawartości)
albuminy do kreatyniny w przygodnej zbiór-
ce moczu (UACR, urinary albumin to creati-
nine ratio). Amerykańskie Towarzystwo Dia-
betologiczne (ADA, American Diabetes As-
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sociation) określiło wartości odcięcia dla
UACR w przygodnej próbce moczu w przypad-
ku mikroalbuminurii 30–300 mg/g, a (makro)al-
buminurii > 300 mg/g bez względu na płeć [1, 2].
Opierając się na powyższych ustaleniach
należy uznać, że mikroalbuminuria utrzymu-
jąca się u pacjenta ≥ 3 miesiące jest wskaźni-
kiem uszkodzenia nerek, umożliwiającym roz-
poznanie PChN, niezależnie od wartości GFR.
Uznano, że szacunkowa wielkość GFR
(eGFR, estimated glomerular filtration rate)
jest najlepszym ogólnym wskaźnikiem czyn-
ności nerek. Przydatne dla oceny eGFR są
wzory — u dorosłych wzór z badania MDRD
(modification of diet in renal disease study)
(preferowany w formie uproszczonej) oraz
wzór Cockcrofta i Gaulta. Dla obliczenia
eGFR z uproszczonego wzoru MDRD wy-
starcza znajomość stężenia kreatyniny w su-
rowicy (SCr) wieku i płci osoby badanej.
Oszacowanie GFR powinno towarzyszyć
każdemu oznaczeniu stężenia kreatyniny
w surowicy i być podawane przez laborato-
rium wykonujące oznaczenia stężenia kre-
atyniny [3]. Uproszczony wzór MDRD:
eGFR = 186,3 × Scr [mg/dl]–1,14 × wiek
(lata)–0,203 × 0,742 w przypadku kobiet × 1,21
w przypadku rasy czarnej
Oszacowanie GFR stanowi podstawę
klasyfikacji zaawansowania PChN do po-
wszechnie znanych 5 stadiów.
Definicja, kryteria rozpoznania i stadia
zaawansowania PChN dają się doskonale za-
stosować do choroby nerek, której pierwotną
przyczyną jest cukrzyca. Uzasadnione było
więc wprowadzenie pojęcia: „cukrzycowa cho-
roba nerek” jako jednej z postaci PChN,
szczególnie często występującej współcześnie
w populacji, pod warunkiem sprecyzowania
kryteriów diagnostycznych dla tej jednostki
chorobowej, odróżniającej ją od innych prze-
wlekłych chorób nerek, które mogą towarzy-
szyć cukrzycy.
W 2007 roku opublikowano kolejne wy-
tyczne KDOQI dla cukrzycy i przewlekłej cho-
roby nerek [4]. Sprecyzowano, że u większo-
ści chorych na cukrzycę PChN powinna być
przypisywana cukrzycy (stanowić cukrzycową
chorobę nerek), jeśli:
— występuje makroalbuminuria (UACR
≥ 300 mg/g w co najmniej 2 spośród 3 ozna-
czeń wykonywanych w okresie co najmniej
≥ 3 miesiące);
— występuje mikroalbuminuria (UACR 30–
–300 mg/g w analogicznych oznaczeniach
i w okresie jak wyżej):
• przy współistnieniu retinopatii cukrzy-
cowej;
• w cukrzycy typu 1 trwającej przynaj-
mniej 10 lat.
Zwrócono uwagę, że inne przyczyny
PChN należy rozważyć, gdy występuje która-
kolwiek z poniższych okoliczności:
— brak współistnienia retinopatii cukrzycowej;
— niskie wartości lub szybko zmniejszające
się GFR;
— gwałtownie nasilający się białkomocz lub
zespół nerczycowy;
— oporne na leczenie nadciśnienie tętnicze,
— występowanie aktywnego osadu moczu
(erytrocyty, leukocyty, wałeczki);
— objawy lub wykładniki innej choroby ogól-
noustrojowej;
— zmniejszenie GFR > 30% w czasie 2–3
miesięcy po rozpoczęciu leczenia inhibi-
torem konwertazy angiotensyny (ACE,
angiotensin convertase inhibitor) lub le-
kiem blokującym receptory AT1 angioten-
syny (ARB, angiotensin receptor blockers).
W powyższych okolicznościach należy
przeprowadzić diagnostykę w kierunku
współistnienia innej (niecukrzycowej) cho-
roby nerek u chorego na cukrzycę. Według
różnych oszacowań u chorych na cukrzycę
typu 2 częstość występowania lub współist-
nienia niecukrzycowej choroby nerek waha
się w zakresie 6–30%. Bardzo często z cu-
krzycą współistnieją zakażenia układu mo-
czowego, zapalne cewkowo-śródmiąższowe
choroby nerek, rzadziej nefropatia niedo-
krwienna spowodowana miażdżycowym
związaniem tętnicy nerkowej lub różne po-
stacie pierwotnych kłębuszkowych zapaleń
nerek. Zwiększone jest ryzyko rozwoju ne-
fropatii kontrastowej. Rozpoznanie współ-
istnienia niecukrzycowej choroby nerek
u chorego na cukrzycę jest podstawą odpo-
wiedniego leczenia.
Proste i jasno zdefiniowane kryteria roz-
poznania cukrzycowej choroby nerek (CChN)
ułatwiają jej wykrycie, a oznaczone wartości
eGFR pozwalają określić stadium zaawanso-
wania choroby. W ocenie prospektywnej po-
wtarzane badania umożliwiają ocenę progre-
sji choroby analogicznie jak w innych przewle-
kłych chorobach nerek.
Należy zwrócić uwagę na włączenie
utrzymującej się mikroalbuminurii jako
wskaźnika wczesnego uszkodzenia nerek, któ-
ry stanowi podstawę rozpoznania CChN, gdy
spełnione są pozostałe kryteria diagnostycz-
ne (współistnienie retinopatii cukrzycowej,
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a w cukrzycy typu 1 czas trwania choroby co
najmniej 10 lat). Uzasadnia to znaczenie za-
lecanych corocznych badań przesiewowych
w kierunku CChN (pomiar UACR w przypad-
kowej próbce moczu i stężenia kreatyniny
w surowicy z obliczeniem eGFR) [4]. Pojawia
się jednak wątpliwość dotyczącą rozbieżności
między zaleceniem badań przesiewowych, po-
czynając od 5 lat po rozpoznaniu cukrzycy
typu 1, a kryterium rozpoznania CChN przy
występowaniu mikroalbuminurii, dopiero gdy
cukrzyca typu 1 trwa co najmniej 10 lat (oczy-
wiście przy współistnieniu retinopatii cukrzy-
cowej). Istnieją dowody, że u niektórych cho-
rych na cukrzycę typu 1 utrzymująca się mi-
kroalbuminuria i retinopatia cukrzycowa
mogą pojawiać się po 5 latach trwania choro-
by, a nawet wcześniej.
Zarówno ta wątpliwość, jak i dowody, że
pojęcie mikroalbuminurii nie jest właściwe,
oraz że dolna granica rozpoznania zwiększo-
nego wydalania albumin w moczu powinna
być obniżona do wartości UACR 10 mg/g,
a nawet do 2 mg/g [5], zostaną na pewno oce-
nione naukowo w niedługiej przyszłości.
Obecnie należy opierać się na opublikowa-
nych zaleceniach [4].
Dodatkowym argumentem uzasadniają-
cym stosowanie rozpoznania CChN jest po-
jawiające się w piśmiennictwie nefrologicz-
nym wyróżnianie 2 zasadniczych grup PChN:
cukrzycowej choroby nerek i niecukrzyco-
wych PChN, obejmujących wszystkie pozosta-
łe. Ten nieformalny podział jest uzasadniony
zwiększającą się częstością występowania
CChN i dość dokładnie poznaną patogenezą
uszkodzenia nerek wywoływanego przez cu-
krzycę [6].
Przesłanki przemawiające za zaniecha-
niem stosowania rozpoznania nefropatii cu-
krzycowaej odwołują się głównie do mało
precyzyjnej definicji i kryteriów diagnostycz-
nych, uznanych jako historyczne [4]. Nawet
w niedawno opublikowanych podręcznikach
nefropatię cukrzycową definiuje się jako sta-
le utrzymujące się wydalanie albumin w mo-
czu przekraczające 0,3 g/d. (co odpowiada
makroalbuminurii, a klinicznie obecności
jawnego białkomoczu) u chorych na cukrzy-
cę typu 1 lub 2, przy nieobecności innych
chorób nerek i dróg moczowych [7, 8]. Taka
definicja ogranicza rozpoznanie wczesnego
stadium CChN, manifestującego się utrzy-
mującą się mikroalbuminurią, w którym
efekty leczenia nefroprotekcyjnego są naj-
większe. Pominięcie utrzymującej się mikro-
albuminurii jako wskaźnika uszkodzenia
nerek wyróżniałoby cukrzycową chorobę
nerek wśród innych PChN, zdefiniowanych
kryteriami KDOQI [1].
Jeden z pionierów badających uszko-
dzenie nerek w cukrzycy — C.E. Mogensen
— stosował często termin „cukrzycowa
choroba nerek” [9] i współtworzył pojęcia
„zagrażająca (wczesna) nefropatia cukrzy-
cowa” (manifestująca się mikroalbuminu-
rią) i „jawna nefropatia cukrzycowa” (ma-
nifestująca się makroalbuminurią — biał-
komoczem). Pojęcia te nadal pojawiają się
w piśmiennictwie nefrologicznym i można
bronić ich zasadności. Natomiast propono-
wany przez C.E. Mogensena podział nefro-
patii cukrzycowej na 5 stadiów, z wyróżnie-
niem w niektórych z nich „podstadiów”,
i oparty głównie na nasileniu albuminurii
lub białkomoczu jest skomplikowany i nie-
przystający do jasno zdefiniowanych współ-
cześnie stadiów PChN czy CChN [1, 4].
Mimo że podział C.E. Mogensena był cy-
towany w wielu pracach naukowych i pod-
ręcznikach, ma on obecnie znaczenie histo-
ryczne. Warto jednak pamiętać, że w wielu
jego pracach akcentował znaczenie zwięk-
szonej albuminurii (mikroalbuminurii)
jako wykładnika uszkodzenia nerek, a tak-
że jako wskaźnika szerzej pojmowanych
uszkodzeń narządowych u chorych nie tyl-
ko na cukrzycę [10].
W świetle przedstawionych danych
można uznać za uzasadnione przyjęcie roz-
poznania „cukrzycowa choroba nerek” jako
dobrego określenia szczególnej, często wy-
stępującej postaci PChN wywołanej pier-
wotnie przez cukrzycę. Przebieg cukrzyco-
wej choroby nerek i progresja upośledzania
czynności nerek do ich schyłkowej niewy-
dolności przebiegają analogicznie jak in-
nych PChN i wyjąśniają klasyfikację za-
awansowania CChN tak samo jak chorób
niecukrzycowych. Celem obecnej pracy
było uzasadnienie znaczenia stosowania
przez wszystkich nefrologów, jak również
lekarzy innych specjalności wspólnej, jed-
nolitej terminologii i kryteriów rozpozna-
nia przewlekłych chorób nerek niezależne
od pierwotnej ich przyczyny. Przyczyna
uszkodzenia nerek powinna być dodatkowo
wcześnie zdiagnozowana, gdyż interwencja
terapeutyczna we wczesnym stadium zarów-
no niecukrzycowej, jak i cukrzycowej cho-
roby nerek pozwala na skuteczne hamowa-
nie progresji choroby.
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